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Physiologie de la coagulation
H.-C. Hemker* et M.-J.-P. Kahn**
La coagulation sanguine :
chapitre de I'enzymologie
Encore r6cemment tout expos6 sur la coagu-
lat ion sanguine commengait  obl igatoirement par
une revue histor ique : c '6tai t  un signe du d6sordre
qui existai t  dans ce domaine. Actuel lement on
peut d6cr ire les ph6nomdnes de la coagulat ion
sanguine par une suite d' interact ions de prot6ines
gouvern6es par quelques pr incipes simples.
Des douze facteurs connus de coagulat ion, au
moins huit  sont des proenzymes, c 'est-A-dire
des prot6ines qui peuvent 6tre converties en
enzymes par prot6olyse l imit6e sous I ' inf luence
d'un autre enzyme. C'est I 'hypoth6se de I 'act i -
vation en cascade, qui peut 6tre sch6matis6e
comme suit  :
Proenzyme 1 _-+ Enzyme 1
P r o e n z y m e 2 + E n z y m e 2
Proenzyme 3 ----+ Enzyme 3
C'est Macfarlane (5), en 1g63, qui a propos6
cette hypothese pour expliquer le ph6nom6ne
de coagulat ion du sang. Ceci fut  le debut de
l '6tude moderne de la coagulat ion. Ensuite d'au-
tres notions importantes ont pris naissance :
notamment celle de paraenzymes (3) c'est-d-dire
des prot6ines qui n 'ont pas d'act ion enzymatique
en soi mais qui forment des complexes avec des
enzymes et en modifient I'activit6. On en est
r .D6partement de biochimie,  centre b iom6dical ,  Facul t6 de
medecine,  Maastr icht  (Pavs-Bas).
.' H6pltal unjversitaire -Saint-Pierre, centre de transfusion san_guine,322,  rue Haute,  Bruxel lee (Belgique).
G. M. ns Fnexcr. - Torne 83, n. 15 du l6-rv-1975.
arr iv6 A la not ion suivant laquel le les r6act ions de
la coagulat ion ne se passent pas en g6n6ral  en
solut ion l ibre, mais sont plut6t adsorbdes aux
surfaces de verre in vitro ou sur des micelles de
phospholipides in vivo (3).
L'6tude clinique est un outil indispensable
pour la biochimie de la coagulation
sanguine
Malgre I ' importance des 6tudes enzymologiques
de la coagulation, les dtudes cliniques restent
toujours un outil indispensable. En effet, ce sont
des 6tudes cl in iques qui ont def ini  les probldmes
des diathdses h6morragipares et des diath6ses
thrombosantes. La compr6hension de la biochimie
de la coagulat ion est int imement l i6e aux d6ve-
loppements des recherches cliniques ; par exem-
ple les anomalies des facteurs de coagulat ion
ont permis la d6couverte de ceux-ci bien avant
leur d6f ini t ion biochimique. Les observat ions cl i -
niques des sympt6mes de I 'avi taminose K et des
troubles h6patiques ont fait pressentir, longtemps
avant une ddmonstrat ion biochimique, l ' importance
du foie et de la vi tamine K dans la coagulat ion
sanguine normale.
Seule une coop6ration 6troite entre cliniciens
et biochimistes permettra une solution correcte
des nombreux probldmes pos6s par la pathotogie
de I 'h6mostase ;  de ce fai t ,  le d6veloppement des
connaissances dans ce domaine a 6volu6 assez
lentement jusqu'i pr6sent. En matidre de bio-
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chimie, ta coagulat ion offre de nombreux modCles
d'un int6r6t fondamental : I 'activation enzymatique
en cascade, I'activation enzymatique par prot6o-
lyse multiple (5), la notion de " paraenzlme ' (3)'
la synthese post-ribosomiale de I'acide 7-carboxy-
glutamique (4).
La coagulation 'est qu'une partie
de l'fi6mostase' mais cruciale
Lorsque survient une attaque de I'integrit6 du
r6seau vasculaire, il y a au moins trois systdmes
physiologiques qui interviennent pour 16parer
l"[t" 
"tt-"int" 
du vaisseau : le systdme de la
coagulat ion sanguine, les plaquettes. ( thrombo-
cyte"s) et la paroi du vaisseau les6' Les limites
"ntr"-ces 
trois systdmes sont plut6t artificielles
et nous ne discuterons pas ic i  leurs nombreuses
connect ions (1).  Citons parmi cel les-ci ,  le facteur
plaquettaire no 3 qui fonctionne comme un cata-
iys.ut de la coagulat ion'  La thrombine qui '  non
slulement fonctionne comme agent de la coagu-
lat ion du sang, mais possAde 6galement une act ion
sp6cifique sur les thrombocytes. Les plaquettes
cont iennent aussi  une certaine quant i t6 de fac-
teurs de coagulat ion ( facteurs l ,  V et Vl l l ) '
On a aussi montrA (Walsh) que lors des trans-
formations plaquettaires intervenant dans les
premidres phases de I'h6mostase, il se produisait
une activaiion de certains facteurs de la coagu-
lation (facteurs Xl et Xll), ceux-ci activant d leur
tour le facteur lX. ll existe aussi une relation
6troite mais non encore bien d6finie entre le
facteur antih6mophilique A (facteur Vlll) et le
facteur de von Wll lebrand. Ce dernier est un
facteur plasmatique indispensable d I 'adhesion des
plaquettes responsables de la formation d'un
clou thrombocytaire r6versible et donc d'un temps
de saignement normal.
ll eiiste 6galement des relations entre les
plaquettes et ia paroi des vaisseaux (1, 2 et 7)'
La coagulation proprement dite, c'est-A-dire la
transformation du fribrinogEne en fibrine, n'a peut-
6tre que peu d' importance dans I 'h6mostase :  en
effet, les afibrinog6n6mies eu les dysfibrinog6-
n6mies pr6sentent peu de troubles de I'h6mostase
mais plut6t des difficult6s de cicatrisation. L'im-
portance primordiale du systdme de coagulation
iesld" probablement dans la formation de la
thrombine et non dans la transformation du fibri-
nogdne en f ibr ine.
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Le fibrinogdne i
La structure secondaire et tertiaire de la mol6l
i ibrinopeptide A est s6par6 de la mol6cule de
fibrinogene. L'action de la reptilase se fait selon
cule de fr ibr inogdne n'est pas connue aveq
cert i tude mais i l  existe plusieurs moddles d6cou{
lant de nombreuses observations (2 et 9)' Pttl
contre, la structure primaire est mieux connue{
La molecule se compose de six chaines poly{
pept idiques ident iques deux par deux'  Ce son{
Ies chaines Aa, B'F, Y' I
thrombine i
(Aa-B,S-Y)z
La chaine y ne cont ient pas de si te sensiblel
A I 'act ion de la thrombine et par cons6quent i
el le ne cont ient pas de f ibr inopept ide l iberablel
par cel le-ci .  Les f ibr inopept ides sont s6pa16:.d: l
i 'extremite aminoterminale des chaines du f ibr i - l
nogdne. La structure de la chaine Ad n'est pasl
hoirogene chez I 'homme ; i l  en existe trois var i6- i
t6s :  
-outre 
la chaine Ac on connait  une vari6t61
APa (20 o/d et une vari6t6 AYa (10 %)' ll existe I
6galement un f ibr inogdne fetal  chez le nouveau- |
n6. t" produit (("-P-i, ou monomdre de fibrine I
est capable de se polym6riser sPontanement I
pour former la f ibr ine polymdre insoluble'  Cette I
polymerisat ion peut ddjd commencer quand l"  i
le sch6ma
reotilase
(Ao-BP-y),  . - : --> ("-B,S -Y)z * 2A'
et permet 6galement une polym6risation'
Ce sont surtout leS travaux de Blombiick qui
ont permis une connaissance pouss6e de la struc-
ture du noyau N terminal du f ibr inogdne' Les
irol pult"" de chaines sont li6es par des ponts
disul fures.
Sch6matiquement,  la polymerisat ion du f ibr ino-
gdne peut 6tre il lustr6e de la manidre suivante
(fig. f 1. Le polymdre ainsi constitu6 est toujours
soiublb dans I 'ur6e ou l 'acide monochlorac6t ique'
Par I 'act ion de la thrombine sur un proenzyme
plasmatique, le facteur Xl l l  est t ransform6 en
une transglutamidase qui provoque la. .  formation
d'une l ia ison entre un r6sidu lysine d'un mono-
mdre et un r6sidu glutamine d'un autre mono-
mdre. Les premiAres liaisons se forment entre
les chaines 7, ensuite entre les chaines a' Toutes
G. M. ps Fnaxcs. - Tome 83, n" 15 du 15-Iv-1976'
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Figure |  :  Moddle du f ibr inogdne et  de la t ibr ine.
I
i
ces l ia isons se forment dans la part ie C termi-
nale des chaines a et y du f ibr inogdne. Une d6f i-
c ience en facteur Xl l l  a pour sympt6me majeur
un d6faut de cicatr isat ion des plaies plus que
des sympt6mes d'une diathdse h6morragique.
La prothrombine et la thrombine
La prothrombine st une prot6ine se pr6sentant
sous forme d'une chaine polypept idique unique
d'un poids mol6culaire de 70 000. Dans Ia 169ion
N-terminale, on trouve une dizaine de 16sidus
acides glutamiques modif ies en acides y-carboxy-
glutamiques (4 et 6).  Cette modif icat ion est ef fec-
iuee par un systdme enzymatique post-r ibosomial
se trouvant dans les h6patocytes et sous I ' in-
f luence. de la vi tamine K. L 'act ion ant icoagulante
des d6riv6s de la coumarine est expl iqu6e par
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leur act ion inhibi tr ice sur cette synthdse post-
r ibosomiale. Le pr6curseur inact i f  de la prothrom-
bine, substrat de I 'act ion de la '  v i tamine K, est
synth6t is6 comme toutes les prot6ines au niveau
des r ibosomes, mais pour cette prot6ine unique-
ment au niveau des h6patocytes de m6me que
pour les facteurs Vl l ,  lX et X. En cas de manque
de vi tamine K ou en pr6sence d'ant iv i tamine K
(ant icoagulants oraux du type dicoumarol par
exemple),  le pr6curseur s '6chappe des h6pato-
cytes et se trouve dans le plasma sous une forme
pirt icul iere et inact ive appel6e P. l 'V.K'A'  (Pro-
teines induites par les vi tamines K antagonis-
tes) (4).  Le m6me ph6nomdne s'observe pour les
facieurs Vl l ,  lX et X. Lors de I 'act ivat ion de la
prothrombine en thrombine, la chaine polypept i-
dique est scind6e en trois endroi ts (4 et 6) ( f ig '  2) '
Les scissions 2 et 3 sont essent iel les pour Ia for-
G. M. oB FnrxcB. - Tome 83, n' 15 du l5-rv-1975.
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I
F--;; ; ;-- ' l
c. Ler diff6rent63 tormes
poseiblee de la moldcule de
fibrinogine.
: : :^ de la thrombine. La fonct ion du fragment l
:  :e f ixer la prothrombine ir  une surface d'un
::  e de phosphol ipide probablement par I ' inter-
: :  e re de certains groupes acides carboxy-
-: : ' r iques d6cri ts plus haut.  Le fragment 2 pos-
: : 6 g a l e m e n t  d e s  s i t e s  a c t i f s :  d e s  a c i d e s
": :xy-glutamiques qui le l ient au facteur V.
is aisons se font par I ' interm6diaire des ions
: -nl Ces deux fragments sont perdus lors
:  g6n6rat ion de la thrombine. Cel le-ci  se
- :cse  de  deux  cha ines  A e t  B  l i6es  par  un  pont
; ,  ' i re .  La  cha ine  A es t  p robab lement  ce l le  qu i
: : ' r  lne la sp6cif ic i t6 de la thrombine grdce
: e s si tes de l ia isons suppl6mentaires. La
: -  e B pr6sente des analogies avec d'autres
'- :s prot6ases tel le le chymotrypsinogdne par
: -3  e  ;  c 'es t  e l le  qu i  por te  le  s i te  ac t i f .
\ l  cr Fnrxcr. -  Tome 83, n" l5 du l6*v-1976,
Les multiples actions de la thrombine
L'act ion la plus spectaculaire de la thrombine
est la transformation du f ibr inogene prot6ine solu-
ble du plasma en une prot6ine insoluble :  la
f ibr ine. Du point de vue physiologique, el le est
peut-dtre la moins importante, en effet  dans les
cas d'af ibr inog6n6mie totale, i l  n 'y a seulement
que des tendances hemorragiques, alors que les
h6mophi les dont la thrombinoformation est al t6-
16e, p16sentent des troubles h6morragiques
graves.
Quel les sont donc les autres act ions de la
thrombine ? l l  y a son act ion sur les plaquettes (8) ;
cel le-ci  est d 'une importance pr imordiale. Dans
les processus de la coagulat ion, la thrombine
act ive les facteurs V, Vl l l  et  Xl l l  (3 et 7).  L 'act i -
1517
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Figure 2 : Moddle de la prothrombine et de son activation' plus int6ressants de t
la  coagu la t ion  (3  e t .
4 ) .  La-  mo lecu le  d"  i
facteur X tout coBlITl€ i
cel le de facteur l l  ,
possdde dans son
extr6mit6 N terminale
p lus ieurs  r6s idus  ac i -
des carboxyglutami-
ques .  ces  groupe-
ments permettent a
la  mo l6cu le  de  se
fixer A des charges
n6gat ives de la sur-
face de micel le de
phosphol ipide. Le fac-
teur X pr6sente 6ga-
lement dans sa struc-
ture un centre act i f
qui  provoque les scis-
sions d6ja d6cri tes
dans la chaine poly-
vat ion du facteur V ne semble pas 6tre obl igatoire
mais parai t  tout de m6me importante. Des traces
de thrombine peuvent augmenter vingt-cinq fois
I 'act iv i t6 du facteur V.
Le facteur Vlll est d6pourvu de toute activit6
quand i l  n 'a pas 6t6 mis en contact avec des
traces de thrombine. Les premidres traces de
thrombine doivent 6tre vraisemblablement for-
m6es par I 'act ion de la thromboplast ine t issulaire
et du facteur Vl l  sur le facteur X :  celui-c i  ainsi
activ6, peut former A partir de petites quantit6s
de prothrombine, de la thrombine.
Cette act ivat ion des facteurs V et Vl l l  par des
traces de thrombine indique que le systdme de
la thrombinoformation possdde un pouvoir  auto-
catalyt ique important.  Par ai l leurs, un excds de
thrombine a une act ion inhibi tr ice sur cette throm-
binoformation. En effet ,  la thrombine peut attaquer
la prothrombine au niveau de la scission 1 ( f ig.  2)
et produire ainsi  une mol6cule qui est beaucoup
moins act ivable par la prothrombinase. Finalement,
la thrombine est indispensable pour act iver le
facteur Xl l l ,  ce qui permet la formation d'un
r6seau de f ibr ine polym6ris6e insoluble et stable.
L'enzyme activateur
de la prothrombine
La formation de I'enzyme activateur de la pro-
thrombine (prothrombinase) est un aspect des
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pept idiques de la mo-
l6cule de prothrombine. On peut supposer qu'aprds
l 'adsorpt ion des mol6cules de facteurs l l  et  X sur
la  sur face  d 'un  mice l le  de  phospho l ip ide ,  leur
or ientat ion r6ciproque permet aux centres act i fs du
facteur X de se trouver en posit ion favorable pour
scinder la mol6cule de prothrombine en ses di f fe-
rents fragments. Cette attaque des l ia isons de la
prothrombine par le facteur X est hautement sp6-
ci f ique. Du point de vue des vi tesses de r6act ion,
i l  semble qu'un autre facteur intervienne : le fac-
teur V, qui  par lui-m6me est d6pourvu de toute
act iv i t6 enzymatique. Ce facteur V en combinai-
son avec des phosphol ipides, rend le facteur X
act iv6, mi l le fois plus eff icace comme act ivateur
de la prothrombine.
Le facteur V est aussi  adsorb6 A la surface des
mice l tes  phospho l ip id iques  non par  I ' i n te rm6d ia i re
des  charges  n6gat ives  e t  des  ions  ca lc ium,  mais
par interact ion hydrophobe ! Une part ie l ipophi le
de la  mo lecu le  se  l ie  d  une par t ie  l ipoph i le  du
micel le phosphol ipidique (3).  Ainsi  i l  appalai t  que
la surface des micel les phosphol ipidiques doit
poss6der une mosaique de si tes ioniques de
charge n6gat ive et de si tes hydrophobes.
L'enzyme activateur du facteur X
L'act ivat ion du facteur X se produit  d 'une
manidre tout i r  fai t  comparable i r  cel le du fac-
teur l l .  lc i  I 'enzyme act ivateur est form6 du fac-
G. M. or Fne,xce. - Tome 83, n" 15 du l5-rv-1976.
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teur lX act iv6 qui possdde un centre act i f  (ser ine
prot6ase) et du facteur Vl l l  tout dr fai t  comparable
au facteur V. Les l ia isons de ces di f f6rentes pro-
t6ines aux micel les de phosphol ipides ont com-
oarables i r  cel les du facteur X et V :  el les se font
d I 'a ide des ions calcium pour le facteur lXa et
par des l iens hydrophobes pour le facteur Vl l l  (3).
Alors que pendant son act ivat ion la prothrombine
perd son fragment contenant les acides carboxy-
glutamiques et de ce fai t  n 'est plus l iee d la
surface des micel les phosphol ipidiques, le fac-
teur X aprds son act ivat ion par prot6olyse l imi-
t6e est form6 de deux chaines dont I 'une possdde
des groupements carboxyglutamiques. Cette di f-
f6rence dans le r6sultat  de I 'act ivat ion des fac-
teurs ll et X fait que le facteur X activ6 reste
adsorb6 d la surface des micel les phosphol ipi-
diques et part ic ipe ainsi  dr la gendse de la pro-
th rombinase.
Thromboplastines tissulaires
et facteur Vll
Le complexe des facteurs Vl l l ,  lXa et des phos-
phol ipides n'est pas le seul act ivateur possible
du facteur X. l l  en existe un autre form6 par le
facteur Vl l  et  des l ipoprot6ines intracel lulaires :
la thromboplast ine t issulaire. Ce m6canisme est
appel6 voie extr insdque d'act ivat ion du facteur X
parce que son act ivat ion par le facteur Vl l  fai t
appel dr des substances intracel lulaires qui ne se
trouvent normalement pas dans le plasma. Les
d6tai ls de I 'act ivat ion du facteur Vl l  ne sont pas
encore compldtement connus. On sait  que la
thromboplast ine t issulaire est compos6e d'une
part ie l ip idique non sp6cif ique du point de vue
de son or igine, et  d 'une part ie prot6iq.re qui,  el le,
est sp6cif ique. De sorte que les di f f6rentes throm-
boplast ines t issulaires ut i l is6es dans les labora-
toires de biologie m6dicale ne mesurent pas du
tout la m6me chose ;  par exemple, la thrombo-
plast ine t issulaire humaine peut act iver directe-
ment le facteur Vl l  humain, tandis que la thrombo-
plast ine t issulaire bovine n'act ive le facteur Vl l
humain que s' i l  a ete prealablement pr6act iv6 par
le produit de contact.
L'enzyrne activateur du facteur lX :
le produit de contact
Les modal i t6s de I 'act ivat ion du facteur lX ne
G. M. on Fnexce. - Tome 83, n' 15 du l6-rv-1976.
sont pas connues avec cert i tude. L 'act ivat ion du
facteur Xl l  ( facteur de Hageman) se produit ,  soi t
lors de sa d6sadsorption d'une surface hydro-
phobe (le verre in vitro ou toute surface poss6-
dant des charges n6gat ives).  On a pens6 que le
facteur Xl la act ive le facteur Xl par une prot6olyse
de type enzymatique. l l  semble actuel lement que
le facteur Xl et  le facteur Xl la forment un produit
stoichiom6tr ique qui d son tour act ive le facteur lX.
R6cemment,  on a pu observer qu'en ut i l isant des
pr6parat ions hautement puri f i6es de facteur Xl l
et  Xl ,  ces facteurs, s ' i ls sont seuls,  ne forment
pas de produit  act ivateur,  mais que deux autres
facteurs sont n6cessaires : le facteur Fletcher qui
est une pr6kal l ikr6ine et le facteur Fi tzgerald.
Le produit  (produit  de contact)  r6sultant de
I ' interact ion de ces facteurs ( facteurs Xl,  Xl l ,  de
Fletcher et de Fi tzgerald) a non seulement une
aqt ion sur I 'act ivat ion du facteur lX mais 6gale-
ment sur cel le du facteur Vl l .  De plus, ce 
" 
produit
de contact o a un r6le dans le systdme de forma-
t ion des kinines plasmatiques et 6galement dans
le d6clenchement des r6act ions de la f ibr inolyse.
Finalement,  i l  aurai t  aussi  une inf luence sur la
perm6abi l i t6 des vaisseaux. La mult i tude des fonc-
tions attribu6es d ss 
" 
produit de contact ' €t
I 'observat ion que la d6f ic ience d'un de ses com-
posants n'entraine que de trds faibles tendances
h6morragipares, nous montrent que nous nous
trouvons ic i  dans une 169ion front idre entre
I 'h6mostase et d 'autres systdmes physiologiques.
Les inactivateurs
La compr6hension - m6me parfai te -  de la
formation de la thrombine n'expl ique pas pour-
quoi,  lorsqu' i l  survient une l6sion de I 'arbre vascu-
laire,  le ph6nom6ne reste l imit6 et pourquoi tout
le sang ne coagule pas. En effet ,  la local isat ion
du ph6nom6ne de coagulat ion est d0 d I 'existence
d'un systdme d' inhibi teurs dont les pr incipaux sont
l 'ant i thrombine l l l ,  l 'oz macroglobul ine et I 'or-
ant i t rypsine. L 'ant i thrombine l l l  semble 6tre la
plus specif ique pour les facteurs de coagulat ion
d6jdr act iv6s ;  el le neutral ise non seulement la
thrombine, mais aussi  les facteurs Vl l l " ,  Xu, lxu
et Xl" .
Le m6canisme de la neutral isat ion peut se r6su-
mer  a ins i  :
-  seuls les facteurs act iv6s sont inhib6s ;
- la g6n6ration des facteurs activ6s est explo-
1519
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sive, c 'est-d-dire que pendant un certain temps'
la formation est beaucoup plus rapide que I ' inac-
t ivat ion ;  ce qui permet I 'existence de facteurs
act i fs pendant un temps assez bref.
De plus, la g6n6rat ion des facteurs act i fs
d6pend d'un trouble local de I 'arbre vasculaire
alors que les inact ivateurs y sont pr6sents
partout,  ce qui expl ique la local isat ion de la
thrombinoformation. Des d6f ic iences totales de
I 'ant i ihrombine l l l  ne sont pas connues, vraisem-
blablement parce que cette condit ion est lethale'
Cependant,  des d6f ic iences congenitales part iel les
ont et6 d6cri tes :  le taux de I 'ant i thrombine l l l  y
est alors de 50 o/o de la normale. Dans ces cas,
on observe de nombreuses et f r6quentes throm-
boses, ce qui d6montre I 'extr6me importance des
facteurs inhibi teurs.
Conclusion
Une descript ion globale de la coagulat ion ne
permet pas de mettre. en 6vidence la beaut6 et
ia complexi te du systdme. Les r6act ions de la
coagulat ion sont I i6es de tel le fagon qu'el les
forment un systdme non lin6aire. En effet, ces
r6act ions pr6sentent en m6me temps une cin6-
t ique explosive et un caractdre autol imitant.  Ainsi
la coagulat ion avec les thrombocytes et les parois
vasculaires contr ibuent au colmatage presque ins-
tantan6 d'une plaie sans pour autant provoquer
une thrombose g6n6ral is6e.
Le systdme de la coagulat ion sanguine n'est
pas totalement ddf ini  par une descript ion qual i -
tat ive de toutes les interact ions pouvant survenir
entre ses diff6rents facteurs ; en effet, pour 6tre
compldte, cette descr ipt ion devrai t  rendre compte
6galement de la cin6t ique non l in6aire des r6ac-
t ions menant d la transformation du f ibr inogdne
en f ibr ine. Dans des systemes simples l in6aires, i l
existe une relat ion unidirect ionnel le de cause i t
ef fet .  Une augmentat ion de la concentrat ion de
substrat par exemple causera toujours une aug-
mentat ion de la vi tesse de r6act ion. Par contre,
dans un systdme non l in6aire, une augmentat ion
de la concentrat ion de substrat peut causer aussi
bien une augmentat ion qu'une diminut ion de la
vi tesse de r6act ion. l l  existe de nombreux exem-
ples dans la coagulat ion qui d6montrent que ce
systeme est non l in6aire :  la thrombine par exem-
ole a des actions auto-activatrices par son
inf luence sur les facteurs V et Vl l l  (mais aussi  el le
inhibe sa propre formation en transformant la
oro thrombine  n  une mol6cu le  moins  sens ib le  i t
I 'act ion de la prothrombine).
A ins i  donc  une descr ip t ion  sa t is fa isan te  de ' la
coagulat ion du sang doit  tenir  compte des vi tesses
de r6act ion de la formation de ses di f f6rents
const i tuants, tAche qui n 'est qu'A ses d6buts'
R6sum6 :  La  coagu la t i on  sangu ine  depu i s  que lques  ann6es
Deut 6tre decr i te comme une sdquence d interact ions de
orot6ines :  les facteurs de la coagulat ion.  On en connai t  une
iouzaine.  Certa ins d 'entre eux sont  des proenzymes qui  devien-
nent des enzymes act ives pendant le processus de la coagulat ion(oa r  exemo le  :  f ac teu r  l l ,  V l l ,  lX ,  X ,  X l ,  X l l ) .  D ' au t res  on t  des
ibnct ions adjuvantes ( facteur V,  Vl l l ) .  Enf in le f ibr inogene(facteur l )  e-st  le substrat  de la r6act ion- Dans certa ins cas
i facteur Fletcher,  facteur Fi tzgerald)  la fonct ion p16cise est
encore inconnue. l l  est  important  de reconnai t re que la throm-
bine n 'a pas pour seul  5ut  la format ion de la f ibr ine,  mais
qu'e l le exerce 69alement une inf luence profonde. sur les.  p la-
duet tes.  lesquel le l  inf luencent la coagulat ion Ainsi  la coagulat ion
n'est  qu'une part ie des ph6nomdnes complexes qui  const i tuent
I 'h6mostase.  La format ion de thrombine a une importance
c ruc ia l e .
Summary :  For a number of  years,  i t  h-as been possib le to
descr ibe blood coagulat ion as a sequence of  protein interact ions:
the c lot t ing factors.  A dozen are known. Uerta ln are proen-
ivmel  wf ic f t  become act ive enzymes dur ing the process of
c ' oaou la t i on  (e .o .  f ac to r s  l l ,  V l l ,  lX '  X ,  X l ,  X l l ) .  O the rs  have
ad. iu-vant  funi t ions ( factors V,  Vl l l ) .  F inal ly ,  f ibr inogen is the
iu i r i t i i t "  of  the r ;act ion.  [n cei ta in cases (Fletcher factor ,
Fi tzqerald factor) ,  the precise funct ion remains unknown l t  is
i rp6rtunt  to re iognize' that  thrombin is  not  only concerned in
th;  format ion of-  f ibr in,  but  that  i t  a lso has an important
inf luence on the platetets,  which in turn inf luence coagulat ion '
Thus coaoulat ion is  only part  of  the complex phenomena which
r"k"  ,o"haetostasis.  
-The 
format ion of  thrombin is  of  crucia l
imoortance.
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